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Choroby skóry wywołane nadwrażliwością na światło (foto-
dermatozy) to grupa schorzeń, w których występuje
zwiększona wrażliwość na promienie nadfioletowe (UV)
światła słonecznego o długości fal od 290 do 400 nm,
a także na promienie emitowane przez sztuczne źródła
światła (lampy jarzeniowe, kwarcowe, bakteriobójcze, łóżka
opalające, łuk spawalniczy). Nadwrażliwość ta powoduje
u ludzi prowadzących zwykły tryb życia i nieeksponowanych
nadmiernie na promieniowanie ultrafioletowe występowanie
pod wpływem światła zmian skórnych, objawów ogólnych
lub zaostrzanie chorób skóry istniejących uprzednio. 

W świetle słonecznym docierającym na powierzchnię ziemi
nie spotyka się promieni o długości fali poniżej 290 nm,
pochłanianych głównie przez warstwy ozonu. Skutki kliniczne
zależą od 2 podstawowych zakresów promieniowania ultrafio-
letowego, tzw. promieni rumieniotwórczych – UVB (290–320
nm) i długich promieni ultrafioletowych – UVA (320–400
nm). Promienie UVA i UVB różnią się efektywnością biolo-
giczną, w tym wywoływaniem odczynów rumieniowych, na-
tychmiastowej i opóźnionej hiperpigmentacji (opalenizny),
działaniem kancerogennym, wyzwalaniem lub nasilaniem ob-
jawów w schorzeniach związanych z nadwrażliwością na

światło. UVB mają silniejsze działanie rumieniotwórcze, UVA
– słabsze działanie rumieniotwórcze, natomiast powodują bar-
dziej intensywne i długotrwałe przebarwienie skóry (nasilenie
melanogenezy). Skutki działania obu zakresów UV na ogół su-
mują się, jakkolwiek w pewnych stanach chorobowych domi-
nuje nadwrażliwość na UVB lub UVA.

Obecność melaniny determinuje podział skóry na fenoty-
py, w zależności od reakcji na promieniowanie słoneczne. Dla
mieszkańców Europy środkowej wyróżnia się 4 typy skóry:

I  –  która nigdy się nie opala, zawsze ulega oparzeniom;
II  –  czasami się opala, często ulega oparzeniom;
III  –  często się opala, czasami ulega oparzeniom;
IV  –  zawsze się opala, rzadko ulega oparzeniom.
Rasy z ciemniejszą skórą są sklasyfikowane jako typ

świetlny V, a rasa czarna jako typ świetlny VI. 
Próg rumieniowy określa się, oznaczając tzw. minimalną

dawkę rumieniową (MED minimal erythema dose), tj. naj-
mniejszą ilość energii danego zakresu fal UV, wywołującą wi-
doczną po 24 godz. reakcję rumieniową. Minimalna dawka
rumieniowa  dla promieni UVB i UVA różni się istotnie i dla
tych pierwszych wynosi 0,02–0,1 J/cm2 , a dla długich pro-
mieni UV 20–100 J/cm2 . 

Uwarunkowane genetycznie mechanizmy obronne skóry
przeciwdziałają szkodliwemu działaniu światła słonecznego.
Wśród nich istotne znaczenie ma prawidłowa wielowarstwo-
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wa budowa warstwy rogowej naskórka, a także obecność
melaninowego filtra w skórze, gromadzenie się w tkance
podskórnej barwników karotenoidowych, właściwe funkcjo-
nowanie enzymów dezaktywujących wolne rodniki tlenowe,
prawidłowa aktywność enzymów biorących udział w proce-
sach reparacyjnych zmian powstałych w DNA pod wpływem
UV. Zaburzenia tych mechanizmów prowadzą do powstania
albinizmu lub skóry pergaminowatej i barwnikowej (xeroder-
ma pigmentosum) - chorób o podłożu genetycznym.

Liczną grupą chorób z nadwrażliwością na światło są fo-
todermatozy idiopatyczne – schorzenia o niewyjaśnionym
patomechanizmie. Zalicza się do nich wielopostaciowe osut-
ki świetlne (polymorphic light eruption) i pokrzywkę sło-
neczną (urticaria solaris). Wielopostaciowe osutki świetlne
cechują się wysiewami swędzących plam rumieniowych, gru-
dek i pęcherzy. Choroba rozpoczyna się w dzieciństwie lub
wczesnej młodości i zwykle dotyczy osób o jasnej karnacji.
Zmiany pojawiają się w okresie wiosenno-letnim w kilka lub
w kilkadziesiąt godzin po ekspozycji na światło słoneczne.
Wykwity chorobowe rozmieszczone na ogół symetrycznie,
chociaż  wywołane przez słońce, mogą nie pojawiać się
w niektórych okolicach eksponowanych na promieniowanie.
Dodatkowo u chorych noszących cienką odzież, miejsca zak-
ryte mogą być także zajęte. Najczęściej zmiany dotyczą oko-
licy mostkowej oraz kończyn górnych, podczas gdy twarz
zwykle pozostaje wolna. Uważa się nawet, że zajęcie skóry
twarzy u osób dorosłych może sugerować zapalenie kontak-
towe po preparatach zawierających filtry słoneczne lub
współistniejący trądzik różowaty. Znacznie rzadsza pok-
rzywka słoneczna to wysiewy silnie swędzących bąbli poja-
wiających się po kilku minutach po naświetlaniu. Częściej
występuje u kobiet. 

Nadwrażliwość na światło może być wynikiem dodatko-
wego działania substancji światłouczulających pochodzenia
endogennego (porfirie). Niektóre choroby skóry zaostrzają
się pod wpływem światła (toczeń rumieniowaty).

Pozostałe postacie nadwrażliwości na światło są wyni-
kiem skojarzonego działania światła i zewnątrzpochodnych
substancji światłouczulających. Prowadzą do powstawania
odczynów fototoksycznych i fotoalergicznych, przy czym
w patogenezie tych reakcji aktywne jest przede wszystkim
widmo UVA. Związki światłouczulające  zawierają kosmety-
ki, leki, a także pewne rośliny. Mają z reguły budowę
trójpierścieniową i charakteryzują się zdolnością pochłania-
nia promieniowania ultrafioletowego.

Odczyny fototoksyczne przypominają oparzenia che-
miczne. Teoretycznie mogą wystąpić u wszystkich ludzi, pod
warunkiem zadziałania substancji fototoksycznej i promie-
niowania UV w odpowiednio dużej dawce. Czynnikami wy-
wołującymi mogą być rośliny, leki lub rozmaite środki che-
miczne, działające zewnętrznie lub podawane doustnie (pro-
dukty smołowcowe, leki – fenotiazyny, sulfonamidy, barwni-
ki – antrachinon, eozyna, błękit metylenowy, róż bengalski,
furokumaryny roślin), a również większość substancji
o działaniu światłouczulającym (1–8). Część substancji o wy-

biórczo fototoksycznym działaniu może, po ustąpieniu ostrej
reakcji, powodować opóźnione reakcje fototoksyczne w pos-
taci długotrwałych przebarwień. Rekcje takie w następstwie
kontaktu z 5-metoksypsoralenem zawartym w perfumach
noszą nazwę berlock dermatitis, a psoralenów w roślinach
phytophotodermatitis. 

Odczyny fotoalergiczne wywołują tylko niektóre substan-
cje o działaniu światłouczulającym, a zmiany chorobowe
powstają tylko u części osób. W odczynach tych światło od-
grywa rolę w pierwszym etapie procesu chorobowego
– przekształcając substancję fotoalergizującą w hapten goto-
wy do połączenia z białkami lub podczas całego procesu
łączenia się pobudzonej substancji światłouczulającej
z nośnikiem białkowym. Wystąpienie objawów nie jest tak
bezpośrednio związane z ilością fotoalergenu i dawką
światła, jak w odczynach fototoksycznych. Zmiany skórne
o podłożu mechanizmów alergii późnej mają charakter wyp-
rysku kontaktowego, umiejscowionego na odkrytych częś-
ciach ciała, w tym w przeciwieństwie do wielopostaciowych
osutek świetlnych, również na twarzy. Odpowiada on zwyk-
łemu wypryskowi kontaktowemu, spełnia wszystkie jego kry-
teria, różni się możliwością wystąpienia zmian skórnych
w wyniku ogólnego działania niektórych leków. W wyniku
zainicjowania procesu immunologicznego, pomimo zaprzes-
tania kontaktu z substancją uczulającą, wytwarza się czasa-
mi oporna na leczenie, tzw. przetrwała nadwrażliwość na
światło (persistent light reaction), obejmująca szeroki zakres
promieniowania – UVA, UVB, a nawet światło widzialne.
U pacjentów dotkniętych tą chorobą niekiedy dochodzi do
uogólnionego zapalenia skóry (erytrodermia).

Spośród licznych związków chemicznych można wy-
odrębnić kilka grup, które najczęściej wykazują właściwości
fotouczulające. Wieloośrodkowe badania prowadzone
w Austrii, Szwajcarii i Niemczech wykazały, iż należą do
nich głównie niesteroidowe leki przeciwzapalne, środki kon-
serwujące, filtry przeciwsłoneczne, pochodne fenotiazyny
oraz substancje zapachowe, a częstość fotoalergii wśród
1129 chorych ocenili autorzy na 7,35% (9). W innych bada-
niach Pollock i Wilkinson (10) obserwowali takie odczyny
u 6% badanych, natomiast Leow i wsp. (11) aż u 22,6%.

Z grupy niesteroidowych leków przeciwzapalnych naj-
więcej doniesień dotyczy fotouczulającego działania ketopro-
fenu i innych pochodnych kwasu arylopropionowego, stoso-
wanych głównie w terapii miejscowej (10–19). Obserwowa-
no alergiczne i fotoalergiczne reakcje krzyżowe pomiędzy
ketoprofenem a  innymi preparatami z grupy kwasu arylop-
ropionowego (kwasem tiaprofenowym, ibuproksamem)
(14,17,19). Montro i wsp. (20) donosili o uczuleniu fotokon-
taktowym wywołanym pochodnymi kwasu antranilowego (e-
tofenamate i kwas flufenamowy). Od początku lat osiem-
dziesiątych ubiegłego wieku obserwowano nadwrażliwość
na światło u pacjentów leczonych piroksykamem (21–23). U-
jawniające się zmiany skórne, krótko po rozpoczęciu terapii,
początkowo sugerowały mechanizm fototoksyczny. Pogłębio-
na diagnostyka wykazała, że u osób tych istniało wcześniej-
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sze uczulenie na timerosal (mertiolat, tiomersal) – konser-
want szczepionek, surowic odpornościowych, kropli do o-
czu, uszu, nosa, płynów do przechowywania soczewek kon-
taktowych, niektórych kosmetyków. Obserwowane ogniska
wypryskowe były prawdopodobnie skutkiem reakcji krzyżo-
wych pomiędzy timerosalem a pochodną piroksykamu pow-
stałą w następstwie naświetlania (24,25). Wzrastająca w os-
tatnich latach liczba uczuleń na mertiolat, w wyniku szeroko
stosowanych szczepień ochronnych (przeciw wirusowemu
zapaleniu wątroby, grypie, kleszczowemu zapaleniu mózgu),
może sprzyjać nasileniu tego zjawiska.

Z innych leków pochodne fenotiazyny i benzodiazepiny,
trójcykliczne antydepresanty, leki znieczulające miejscowo
były przyczyną odczynów fotoalergicznych (26–29). Chlor-
proetazyna  indukowała również przetrwałą nadwrażliwość
na światło, a amitryptylina hiperpigmentację skóry (26,28).

Kolejną, liczną grupą związków chemicznych, powo-
dującą reakcje fotouczuleniowe stanowią – paradoksalnie -
filtry przeciwsłoneczne. Stosowane są głównie w kosmety-
kach przeznaczonych dla osób z nadwrażliwością na światło
słoneczne, preparatach używanych do opalania, kremach
pielęgnacyjnych, a także w przemyśle jako środki zapobie-
gające przedwczesnemu starzeniu się produktów (30,31).
Mechanizm ich działania jest dwojaki. Jedne pochłaniają pro-
mieniowanie na drodze przemian chemicznych, drugie zaś
odbijają promienie na zasadzie bariery fizycznej. Aktualnie
produkowane preparaty chroniące przed światłem są najczęś-
ciej mieszaniną kilku filtrów chemicznych (organicznych)
i jednego fizycznego (mineralne, barwnikowe) oraz środków
pielęgnujących skórę. Siłę działania preparatu chroniącego
przed promieniowaniem UV określa się wskaźnikiem SPF
(Sun-Protection Factor), który wskazuje, o ile dłużej można
przebywać na słońcu po zastosowaniu preparatu do momen-
tu wystąpienia rumienia na skórze, w porównaniu do analo-
gicznego czasu bez ochrony skóry. Wśród filtrów pochła-
niających promienie są dibenzoylmetany i benzofenony
przeznaczone do ochrony przed UVA oraz pochodne kwasu
paraaminobenzoesowego (PABA) i cynamoniany służące do
protekcji przed UVB. To właśnie te grupy związków chemicz-
nych są w głównej mierze odpowiedzialne za powstawanie
odczynów alergicznych i fotoalergicznych. Ponadto w obrębie
poszczególnych grup chemicznych mogą zachodzić reakcje
krzyżowe (32). Częstość uczulenia na środki ochraniające
skórę u osób źle tolerujących światło jest bardzo różnie oce-
niana – od 1,2% do 25% (33–35). Zmiany kliniczne zwykle
mają obraz alergicznego wyprysku kontaktowego, niekiedy
przypominają rumień wielopostaciowy (36). Opisywano
również reakcje natychmiastowe z obecnością ognisk rumie-
niowo-obrzękowych na odkrytych częściach ciała (37,38).
Tlenki tytanu i cynku stosowane jako filtry o działaniu fizycz-
nym nie powodowały dotychczas reakcji z podrażnienia, od-
czynów alergicznych i światłonadwrażliwości (39).

Środki zapachowe szeroko stosowane w kosmetykach, pro-
duktach chemii gospodarczej i innych wyrobach bywają niekie-
dy przyczyną odczynów fotoalergicznych. Z danych literaturo-

wych wynika, iż najczęściej występują po kontakcie z piżmem
ambretowym (9,11, 40) i aldehydem cynamonowym (32).

Reakcje fotoalergiczne mogą mieć charakter zawodowy.
Najwięcej opisów dotyczy rolników, ogrodników i sadow-
ników. Zwykle występują w wyniku styczności ze środkami
ochrony roślin  z grupy tiokarbaminianów, a także po tet-
rachloro-izoftalonitrylu (daconil) (41–43). Znane są przy-
padki odczynów światłouczuleniowych, wywołanych olak-
windoksem, dodatkiem do pasz dla trzody chlewnej
(44–47). Źródła fotoalergii bywają niekiedy zaskakujące.
Przedstawiono przypadek sprzedawcy prosiąt, u którego od
2 lat po ekspozycji na słońce występowały nawracające zmia-
ny wypryskowe lokalizujące się na odkrytych częściach ciała.
Stwierdzono u niego nadwrażliwość na światło po kontakcie
ze Stresnilem (azaperone), weterynaryjnym lekiem uspoka-
jającym. Pacjent podawał go zwierzętom przygotowywanym
do transportu (48). 

Pojedyncze doniesienia dotyczą nadwrażliwości u osób
wykonujących inne zawody. I tak: Bajaj i wsp. (49) prezento-
wali fotoalergię u pielęgniarza  spowodowaną witaminą B6,
podawaną pacjentom w postaci iniekcji, a Wagner i wsp. (50)
fotoalergię u spawacza leczonego z powodu nadciśnienia
tętniczego hydrochlorotiazydem i ramiprilem. Zmiany wyp-
ryskowe prowokowało spektrum UVA łuku spawalniczego.

Kontakt z roślinami często powoduje zmiany chorobowe
skóry, w wielu przypadkach o etiologii zawodowej. Rośliny
uszkadzają skórę w sposób mechaniczny, działają drażniąco
i uczulająco. Niektóre z nich np. cytrusy, selery, figi, ruta,
pasternak, łopian mogą powodować odczyny fototoksyczne
i fotoalergicznie (1,3,51). Zawierają furokumaryny odpowie-
dzialne za patologiczne reakcje na światło. Notowano reak-
cje fotoalergiczne u plantatorów ziół (4). W Izraelu opisano
fotoalergię spowodowaną przez prymule, które w Europie
Zachodniej są przyczyną częstych  reakcji alergicznych bez u-
działu światła (52).

Rośliny należące do rodziny compositae to największa
grupa roślin kwitnących (25000 gatunków), z których 200
powoduje alergię (chryzantema, dalia, arnika, słonecznik,
rumianek, stokrotka, krwawnik, nagietek, wrotycz, nawłoć,
bylica pospolita, również sałata i cykoria). Substancjami od-
powiedzialnymi za właściwości uczulające są seskwiterpeny
laktonowe występujące w całej roślinie (liście, kwiaty, łodygi,
korzenie, pyłki). Z ponad tysiąca opisanych seskwiterpenów
połowa działa alergizująco. Determinanta antygenową jest
grupa metylowa połączona z pierścieniem laktonowym.
Compositae powodują kontaktowe i fotokontaktowe zapale-
nie skóry. W obrębie tej grupy roślin występują reakcje
krzyżowe i pseudokrzyżowe (53–55).

Rozpoznanie nadwrażliwości na światło niekiedy można
ustalić już na podstawie wywiadu. Tak zwykle bywa w przy-
padku wielopostaciowych osutek świetlnych, których rozpoz-
nanie można potwierdzić wykonując testy świetlne. W in-
nych przypadkach sam wywiad nie jest wystarczający, aby us-
talić prawidłową diagnozę niezbędne jest przeprowadzenie
fototestów. Testy świetlne mają na celu potwierdzenie roz-
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poznania poprzez wywołanie zmian skórnych, określenie
spektrum działania promieniowania, ocenę dynamiki prze-
biegu choroby oraz skuteczności leczenia.

Testy świetlne w celu wywołania zmian skórnych (np.
w wielopostaciowych osutkach świetlnych) wykonywane są
przy użyciu promieniowania polichromatycznego lub pro-
mieniowania UVA o dużym natężeniu. Promieniowanie po-
lichromatyczne można uzyskać z symulatora słonecznego
lub ze źródła emitującego szerokowidmowe promieniowanie
UVB (Philips TL12, Waldmann UV21, Toshiba FL20S-E30)
i z lamp fluorescencyjnych UVA (Philips Cleo Performance,
Sylvania F85, Toshiba FL20BLB).  

W diagnostyce nadwrażliwości na światło z udziałem
zewnątrzpochodnych substancji światłouczulających nie-
zbędne w ustaleniu rozpoznania są fototesty kontaktowe
(płatkowe) ze związkami chemicznymi o uznanym działaniu
światłouczulającym (gotowe komercyjne zestawy) lub sub-
stancjami podejrzanymi o takie działanie. Optymalnym
źródłem światła jest lampa ksenonowa w połączeniu z mo-
nochromatorem, zastosowana w celu określenia stopnia fo-
towrażliwości oraz spektrum działania, można również uży-
wać lampy ksenonowe z filtrami lub ze źródłem UVB lub
lampami UVA. Materiały używane do fototestów płatkowych
lub ich serie, stosowane są na skórę pleców w podwójnym
zestawie, z których jeden jest naświetlany, a drugi służy jako
kontrola. Po 24 godz. jedna z serii jest usuwana. Okolicę tę
naświetla się osłaniając resztę ciała. Jako źródło światła sto-
suje się zwykle lampy fluorescencyjne UVA. Dawka UVA
może wahać się w zakresie  od 5 J/cm2 do 10 J/cm2. Po za-
kończeniu naświetlań okolicę tę osłania się i bada po 24
godz. W tym czasie usuwa się także zestaw kontrolny i oce-
nia skórę tej okolicy. Jeżeli nie jest znane dokładnie spek-
trum działania materiałów testowych zaleca się założenie
trzech serii: pierwszą naświetla się falami UVA, drugą falami
UVB, trzecia stanowi kontrolę. Naświetlanie UVB stosuje się
w dawce 0,75 MED, używając lamp fluoroscencyjnych, emi-
tujących szerokowidmowe promieniowanie UVB lub symula-
tora słonecznego z filtrem (56).

U terapii ogólnej niesteroidowymi preparatami przeciw-
zapalnymi u osób z podejrzeniem światłoalergii zaleca się
wykonywanie fototestów skaryfikowanych. Taką metodę
diagnostyki po raz pierwszy zastosowali autorzy japońscy
w 1990 r. u pacjentów leczonych lomefloksacyną. Naświetla-
li miejsca po wcześniejszym powierzchownym uszkodzeniu
naskórka (bez wywołania krwawienia) i nałożeniu alergenu
na 24 godz. (57).
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